Зміни біофізичних та морфологічних властивостей  міокарда при ожирінні by Дука, Р.В. et al.
Оригінальні дослідження 
 
Клінічна анатомія та оперативна хірургія – Т. 17, № 1 – 2018                                                             67 
 
 
УДК 616-092:613.25-089 
DOI: 10.24061/1727-0847.17.1.2018.11 
 
Р.В. Дука, В.В. Кошарний, Л.В. Абдул-Огли, Л.О. Алексюк, Т.О. Соболева 
ДЗ “Дніпропетровська медична академія МОЗ України”, м. Дніпро 
 
ЗМІНИ БІОФІЗИЧНИХ ТА МОРФОЛОГІЧНИХ ВЛАСТИВОСТЕЙ  
МІОКАРДА ПРИ ОЖИРІННІ 
 
Резюме. Ожиріння і артеріальна гіпертензія потенціюють одне одного стосовно до розвитку несприя-
тливого впливу на структуру і функцію серця, збільшується рівень перед- і постнавантаження на сер-
це. Нами проводилось моделювання ожиріння за стандартною методикою висококалорійного харчу-
вання, протягом місяця.  Вага щурів становить 390-420 гр. На гістологічних зрізах виражений стаз 
еритроцитів у просвітах капілярів з одиничними дрібними периваскулярними крововиливами, осере-
дкові явища внутрішньосудинного гемолізу, помірно виражене фибриноидное набухання стінок су-
дин. Дифузний набряк строми. Помірно виражена зерниста дистрофія кардіоміоцитів. На гістологіч-
них зрізах брижі кишечнику, у просвітах судин спостерігається виражений стаз еритроцитів, осеред-
кові явища внутрішньосудинного гемолізу, у стінках судин - разволокнение м'язового шару, набряк. 
Фрагменти передньої черевної стінки: виражений стаз еритроцитів у просвітах судин, набряк гіподе-
рми. Усі ці патологічні зміни призводять до виникнення артеріальної гіпертензії та серцево — судин-
ної недостатності. 
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Однією з сучасних проблем морфології серця є 
встановлення механізмів, які є основою регуляції 
скорочення та розслаблення серцевого м’яза. За 
останні роки були накопичені переконливі фак-
ти, які засвідчують про те, що можливість серце-
вого м’яза до скорочення залежить від концент-
рації іонів натрію, калію, а особливо іонів каль-
цію в цитоплазмі міоцитів. При патологічних 
станах, зокрема артеріальній гіпертензії, співвід-
ношення іонів в серцевому м’язі значно зміню-
ється, що вказує на їх зацікавленість в роботі се-
рця. У XXI столітті проблема надмірної ваги та 
ожиріння, а також їх впливу на формування сер-
цевосудинного ризику, стає дедалі більш актуа-
льною. Ожиріння визнано Всесвітньою організа-
цією охорони здоров’я (ВООЗ) новою неінфек-
ційною «епідемією» нашого часу. В Європейсь-
ких рекомендаціях з профілактики серцевосу-
динних захворювань 2012 р. зазначено, що над-
лишкова маса тіла й ожиріння пов’язані з ризи-
ком смерті від серцевосудинних захворювань. 
Встановлено, що частота розвитку артеріальної 
гіпертензії при ожирінні становить 75%,  ішеміч-
ної хвороби серця – 20% [2]. 
За останніми оцінками ВООЗ, надмірною ва-
гою в сучасному світі страждають приблизно 1,5 
мільярда дорослих людей і ще 350 млн схильні до 
ожиріння. Приблизно 20 млн. дітей до 8 років 
мають проблеми із зайвою вагою. Жінки більш 
 
схильні до ожиріння, ніж чоловіки, лікарі це пов'-
язують з особливостями жіночого організму. 
В Україні, за найскромнішими підрахунка-
ми, від зайвої ваги страждає кожна четверта жін-
ка і кожен шостий чоловік (в США, за даними 
Американської медичної асоціації, з надмірною 
вагою — кожен третій). Усього ожирінням стра-
ждає близько 15% населення нашої країни. Для 
порівняння, в країнах СНД надмірною вагою 
страждає від 10 до 45% населення.  
Часто супутнім та провідним фактором ри-
зику артеріальної гіпертензії є ожиріння. У осіб з 
ожирінням імовірність розвитку на 50% вища, 
ніж у осіб з нормальною масою тіла. Ожиріння 
провокує прискорення розвитку факторів, які 
спричиняють серцево-судинний ризик у цілому. 
У огрядних осіб артеріальна гіпертензія трапля-
ється у 2,9 рази частіше, ніж у людей з нормаль-
ною масою тіла. У 80% чоловіків і 61% жінок, 
охоплених у дослідженням, причиною розвитку 
артеріальної гіпертензії стало збільшення маси 
тіла. Експерти ВООЗ дійшли висновку, що в за-
хідних країнах в середньому в 1/3 пацієнтів з ар-
теріальною гіпертензією вона зумовлена надмір-
ною масою тіла, а у чоловіків до 45 років цей 
показник досягає 60%. Ожиріння і артеріальна 
гіпертензія потенціюють одне одного стосовно 
до розвитку несприятливого впливу на структуру 
і функцію серця, збільшується рівень перед- і 
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постнавантаження на серце, особливо у осіб з 
вираженим і тривалим (>15 років) ожирінням; 
зростає ризик формування ГМЛШ з 5,5% в осіб з 
нормальною масою тіла до 29,9% в осіб з ожи-
рінням. За умови приєднання до ожиріння АГ 
ризик гіпертрофії серця зростає більш ніж в 4 
рази [3, 5]. Проблема надмірної ваги — вада су-
часності.  Ожиріння діагностується досить часто. 
Тому консервативний підхід не завжди раціона-
льний. Хірургічні методи лікування ожиріння ,як 
ніколи ,актуальні [1, 4]. 
Мета дослідження: встановити біофізичні та 
морфологічні зміни в серці при ожирінні та встано-
вити їх роль у виникненні артеріальної гіпертонії.  
Матеріал і методи. Нами проводилось мо-
делювання ожиріння за стандартною методи-
циною висококалорійного харчування, протягом 
місяця.  Вага щурів становила 390-420 гр. Відпо-
відно до мети і завдань дослідження був викори-
станий адекватний комплекс методів анатоміч-
ного, гістологічного, морфометричного аналізів, 
як комплекс морфологічних методик, та по-
лум’яна фотометрія. Багатофакторність, скла-
дність процесів, що виникають в серці при ожи-
рінні поряд з традиційними морфологічними ме-
тодами вивчення вимагають проведення більш 
поглиблених досліджень, які дають змогу більш 
детально зрозуміти пато- і морфогенез порушень 
скорочень міокарда. Використання біофізичних 
методів досліджень біологічних тканин суттєво 
доповнює стандартні морфологічні методи і є 
перспективним напрямком у морфології. 
Для кількісного визначення змісту електро-
літів K+ і Na+ у стінці серця використовували 
один з видів емісійного спектрального аналізу – 
полум’яну фотометрію. Для цього брали шма-
точок з верхівки, відділ лівого шлуночка. Вимір 
інтенсивності випромінювання спектральних 
ліній проводили на полум’яному фотометрі типу 
ПАЖ-2. З того ж відділу стінки шлуночка вирі-
зували навішення. Зважували навішення на вагах 
II класу типу ВЛР-200. Потім висушували в су-
шильній шафі при температурі 60 град. Висуше-
ну тканину розчиняли в суміші концентрованих 
азотної і сірчаної кислот. Після фотометрії ре-
зультати переводили в мг%, що вказує на зміст 
калію і натрію у 100 мг. сирої речовини. 
Анатомічний метод – препарування – вико-
ристовувався для виділення серця макроскопіч-
ного дослідження зовнішньої будови. Макроско-
пічне дослідження проводили для встановлення 
порушень при моделювання ожиріння після фік-
сації рідиною Буена або формаліну. Гістологічні 
методики – виготовлення серійних гістотопо-
графічних зрізів для аналізу просторового розмі-
щення структурних компонентів структур серця 
в нормі та для порівняння з порушеннями при мо-
дe-люванні ожиріння з використанням світлової 
мікроскопії. Для вивчення їх взаємозв’язків викори-
стовували гістологічні зрізи, забарвлені стандар-
тними оглядовими гістологічними методиками 
(залізний гематоксилін Генденгайна, гематоксилін-
еозин). Морфометричні дослідження проводили на 
рівні цілого органа, ділянки органа, гістологічного 
зрізу і поля зору мікроскопа.  
Результати дослідження та їх обгово-
рення. Про морфофункціональний стан міокарда 
можна судити за динамічними змінами вмісту не-
органічних елементів таких, як калій, натрій. Ка-
лій бере участь у скороченні міокарда, як ключо-
вий електроліт, і його коливання в організмі мо-
жуть призводити до різних патологічних станів. 
Виявлена тенденція динамічних змін вмісту на-
трію і калію в міокарді протягом вусього експе-
рименту (табл. 1).  
Отримані дані про відношення вмісту К+ 
підтверджують його функціональну роль для мі-
окарда, який обумовлює процеси ре- і деполяри-
зації клітинних мембран нервово - м’язових тка-
нин, а також він бере участь у енергозабезпечен-
ні серця, що дуже важливо в умовах переванта-
ження серця внаслідок збільшення навантаження 
на серце при збільшенні маси тіла. 
Дані результатів вивчення показали, що при 
ожирінні у щурів відзначається підвищення рівня 
К+ в 1,53 і дорівнюють 262±2мг%, показники Nа+ 
зменшилися у 1,83 раза і дорівнювали 54±2мг%, 
що призводить до підвищення показників спів-
відношення К/Na в 2,69 рази (рис. 1, 2).  
У тварин з ожирінням  відбувалося збільшен-
ня вмісту К+, збільшення К/Na співвідношення в 
міокарді правого і лівого шлуночків. В умовах роз-
витку гіпоксії  знижувалася  активність 
Таблиця 1 
Зміни кількості вмісту електролітів калію, 
натрію в серці щурів у нормі і при ожирінні 
№
  
Групи щурів K+, мг% Na+, мг% K/Na 
1 Норма  171±1 99±1 1,80 
2 Ожиріння 262±2 54±2 4,85 
 
Рис. 1. Показники електролітів К+ та Na+ при ожи-
рінні та в нормі 
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Рис. 2. Співвідношення електролітів К+ та Na+ при 
ожирінні та в нормі 
К/Na залежної АТФази. Отримані нами дані 
про порушення метаболічного і гемодинамічного 
гомеостазу підтверджуються і даними літерату-
ри. Показано, що метаболічний ацидоз і накопи-
чення позаклітинного К+  в умовах гіпоксії та ро-
звитку ацидозу викликають негативний ефект на 
скорочувальну здатність міокарда [4, 7]. 
Зміни біофізичних показників в міокарді 
підтверджуються морфологічними дослідження-
ми. 
У результаті наших досліджень при ожирін-
ні спостерігались зміни у стінці серця. При мік-
роскопічному огляді стінка серця представлені в 
усіх прошарках: епікардом, міокардом та ендо-
кардом. Ендокард представлений ендотеліаль-
ною вистилкою у вигляді одношарового плоско-
го епітелію, шаром пухкою сполучною ткани-
ною, м’язово-еластичним шаром і зовнішнім 
сполучнотканинним шаром, що відповідає зви-
чайній гістологічній будовиі. На поздовжніх зрі-
зах кардіоміоцити представлені клітинами витя-
гнутої прямокутної форми з еозинофільною ци-
топлазмою, округлими або овальними ядрами, 
розташованими центрально і парацентрально. 
Між м’язовими елементами міокарда розташова-
ні прошарки пухкої сполучної тканини і судини. 
У цитоплазмі окремих груп кардіоміоцитів від-
значається наявність дифузно розташованих дрі-
бних еозинофільних зерен (явища зернистої дис-
трофії міокарда). Міжм’язова строма в стані по-
мірного набряку (рис. 3). Відзначається повно-
кров’я всіх судин міокарда (артерії, вени, судини 
мікроціркулятроного русла) з явищами еритрос-
тазу, поодинокі еритроцити зруйновані з вихо-
дом грудочок бурого пігменту в просвіт судини.  
Стінки судин місцями з явищами набряку, 
навколо деяких з них відзначається вихід ерит-
роцитів із судинного русла (рис. 4). Порожнини 
серця заповнені еритроцитами. Епікард предста-
влений тонким шаром сполучної тканини. 
  
Рис. 3. Міокард, збільшення інтерстиціального прос-
тору, набряк кардіоміоцитів. Забарвлення: гематок-
силін та еозин. Збільшення:  ок.×10, об.×10 
 
Рис. 4. Судини гемомікроциркуляторного русла збіль-
шення інтерстиціального простору, набряк кардіомі-
оцитів, еритростаз. Забарвлення: гематоксилін та 
еозин. Збільшення: ок.×10, об.×40 
Висновок. Отримані дані про відношення 
вмісту К+ підтверджують його функціональну 
роль для міокарда, який зумовлює процеси ре- і 
деполяризації клітинних мембран нервово - 
м’язових тканин, а також він бере участь у енер-
гозабезпеченні серця, що дуже важливо в умовах 
перевантаження серця внаслідок збільшення на-
вантаження на серце при збільшенні маси тіла. 
На морфологічному рівні ожиріння викликає 
морфофункціональні зміни міокарда. У стінці 
серця переважають дистрофічні зміни кардіоміо-
цитів та набряк міжм'язової строми, стінки судин 
місцями з явищами набряку Усі ці патологічні 
зміни, які простежуються в різних відділах су-
динної системи, у подальшому можуть призвести 
до виникнення артеріальної гіпертензії та серце-
во-судинної недостатності.  
Перспективи подальших досліджень. 
Планується розглянути формування змін серця 
та судин на системному, органному і клітинних  
рівнях організації, встановити їх роль у виник-
ненні артеріальної гіпертонії. 
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МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ СЕРДЦA ПРИ ОЖИРЕНИИ 
Резюме. Ожирение и артериальная гипертензия потенцируют друг друга по отношению к развитию не-
благоприятного влияния на структуру и функцию сердца, увеличивается уровень пред- и постнагрузку на 
сердце. Нами проводилось моделирование ожирения по стандартной методике высококалорийного пита-
ния в течение месяца. Вес крыс составляла 390-420 гр. На гистологических срезах выраженный стаз эрит-
роцитов в просветах капилляров с единичными мелкими периваскулярными кровоизлияниями, очаговые 
явления внутрисосудистого гемолиза, умеренно выраженное фибриноидное набухание стенок сосудов. 
Диффузный отек стромы. Умеренно выраженная зернистая дистрофия кардиомиоцитов. На гистологиче-
ских срезах брыжейки кишечника, в просветах сосудов наблюдается выраженный стаз эритроцитов, оча-
говые явления внутрисосудистого гемолиза, в стенках сосудов - разволокнение мышечного слоя, отек. 
Фрагменты передней брюшной стенки: выраженный стаз эритроцитов в просветах сосудов, отек гипо-
дермы. Все эти патологические изменения приводят к возникновению артериальной гипертензии и сер-
дечно-сосудистой недостаточности. 
Ключевые слова: ожирение; сердце. 
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MORPHOLOGICAL CHANGES IN THE HEART WITH OBESITY 
Abstract. Obesity is often an additional and leading risk factor for arterial hypertension. The likelihood of hyper-
tension development in individuals with obesity is 50% higher than that of people with normal body weight. Obe-
sity provokes acceleration of the development of factors that make up the cardiovascular risk in general. In obese 
individuals, arterial hypertension is found 2.9 times more often than in people with normal body mass. In 80% of 
men and 61% of women included in the Framingham study, the cause of arterial hypertension was an increase in 
body weight. WHO experts draw the conclusion that in Western countries 1/3 of patients, on average, suffer from 
arterial hypertension due to excessive body weight, and in men up to 45 years this figure reaches 60%. Obesity 
and arterial hypertension potentiate each other in relation to the development of unfavorable effects on the struc-
ture and function of the heart; the level of pre- and after-load of the heart increases, especially in people with se-
vere and prolonged (> 15 years) obesity. The risk of left ventricular myocardial hypertrophy (LVMH) formation 
rises from 5.5% in people with normal body weight up to 29.9% in obese people. Hypertension, when associated 
with obesity, increases the risk of heart hypertrophy more than 4 times. The problem of overweight is the scourge 
of our time. Obesity is diagnosed quite often. Therefore, a conservative approach is not always reasonable. Surgi-
cal treatments for obesity are rather relevant in turn. Objective: to establish morphological changes in the heart 
and vessels of the anterior abdominal wall and the small intestinal mucus in case of obesity and to establish their 
role in the occurrence of arterial hypertension. Materials and methods: obesity was modeled according to the 
standard method of high-calorie nutrition for a month. The weight of rats was 390-420 g. Results and Discussion: 
the changes in the heart and blood vessels in different areas developed as a result of obesity were examined. The 
samples of the heart walls are presented in all the layers – the epicardium, myocardium, and endocardium. The 
endocardium is of usual histological structure, represented by endothelial lining in the form of single layer flat 
epithelium and such underlying layers – loose connective tissue, muscular and elastic layer, and external connec-
tive tissue layer. On the longitudinal sections, cardiomyocytes are represented by cells of elongated rectangular 
shape with eosinophilic cytoplasm, rounded or oval nuclei, located centrally and paracentrally. The layers of loose 
connective tissue and vessels are located between the muscular elements of the myocardium. Diffusely located 
small eosinophilic grains in the cytoplasm of separate groups of cardiomyocytes are present (phenomena of granu-
lar myocardial dystrophy). The interstitial stroma is in moderate edema. The plethora of all the vessels of the my-
ocardium (arteries, veins, microvasculature) is noticed and accompanied by erythrostasis phenomena; individual 
red blood cells are destroyed with the release of brown pigment in the lumen of the vessel. The walls of the ves-
sels are swelled in some places, and the release of red blood cells from the vascular bed is marked around some of 
them. The anterior abdominal wall is represented by epidermis, dermis, underlying fatty tissue, and muscle layer. 
In the lumen of the vessels erythrostasis is manifested significantly. The mesentery is represented by the adipose 
tissue of a usual histological structure with regional lymph nodes. Vessels are full-blooded, in some places de-
fibration and swelling of the muscular layer are present. Conclusions: As it is evident from the histological sec-
tions, the reaction of all the parts of the cardiovascular system is expressed in pathological changes that subse-
quently lead to arterial hypertension and cardiovascular insufficiency. 
Key words: obesity, heart. 
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